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второй возрастной подгруппе признаки аллергичес-
кого аденоидита выявлены у 30 пациентов, что соста-
вило 90,9 % от численности второй подгруппы. В тре-
тьейвозрастной подгруппе эозинофильноклеточная
инфильтрация глоточной миндалины была получена
у 24 обследуемых, что составило 92,4 % от численнос-
ти третьей подгруппы.
Анализ возрастной динамики частоты  аллергичес-
кого поражения глоточной миндалины показывает, что
наибольший рост показателя наблюдается в возрастной
группе от 3-х до 5-ти лет в сравнении с возрастной груп-
пой менее 3-х лет (р<0,01). Частота аллергических изме-
нений во второй и третьей возрастных подгруппах ста-
тистически достоверно не различаются (р?0,05).
Полученные данные показывают, что и при любых
формах сопутствующих дыхательных аллергозов, а так-
же и у больных с отягощенным аллергоанамнезом без
клинических проявлений дыхательной аллергии отме-
чаются однотипные гистологические изменения в ги-
пертрофированной глоточной миндалине. Установлено,
что  частота встречаемости аллергического аденоидита
при гистологическом исследовании глоточной миндали-
ны у детей с дыхательными аллергозами  повышается с
возрастом ребенка. Причем наиболее интенсивная ал-
лергическая стимуляция отмечается в возрасте 3-5 лет.
Так как аденотомия при наличии  признаков аллерги-
ческого аденоидита ухудшает течение  аллергоза [1],
можно предполагать, что определенную часть неэффек-
тивных аденотомий дают пациенты, которым операция
произведена в условиях аллергического воспаления
миндалины.
Выводы.
У пациентов с дыхательными аллергозами увеличе-
ние глоточной миндалины является частью общей кли-
нической картины болезни. Это обусловливает необхо-
димость  разработки эффективных способов предопе-
рационной и послеоперационной консервативной те-
рапии указанной категории больных с целью увеличе-
ния эффективности хирургического лечения.
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Склеродермия - заболевание соединительной ткани, ха-
рактеризующееся фиброзно-склеротическими изменени-
ями в коже, нередко различных органов и тканей с заинте-
ресованностью сосудов микроциркулярного русла.
Первое подробное описание склеродермии принад-
лежит G. Lusitanus (1634 г.) под названием "плотная кожа".
Термин "склеродермия" был введен Gintrac 1847.
У 20% больных заболевание начинается в возрасте
до 18 лет. Частота заболевания по данным различных
авторов колеблется от 3,7 до 27 случаев на 1 миллион
населения [1,2,3]. Девочки болеют в 3 раза чаще мальчи-
ков, причем превалирует очаговая склеродермия (ОСД).
Целью настоящей работы было выяснить особенно-
сти клинических проявлений склеродермии и дополни-
тельных методов обследования у детей, госпитализиро-
ванных в ВДОКБ.
Всем детям проводилось полное клинико-лаборатор-
ное обследование, допплер-эхокардиограммы (ЭХОК),
иммунограммы, посевы на флору из зева, при необходи-
мости ФГДС, УЗИ органов брюшной полости, реовазог-
рафия, одной больной магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) ЦНС и энцефалография.
Под нашим наблюдением в течение 5 лет находилось
22 человека в возрасте от 5 до 17 лет, которым был по-
ставлен диагноз склеродермии, мальчиков было 7, дево-
чек - 15.
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В анамнезе у всех детей были частые ОРЗ, ветряная
оспа, у 1 ребенка паротит, наследственная отягощен-
ность по ревматическим болезням не была выявлена ни
у одного ребенка.
Среди наших больных превалировала ОСД (20 де-
тей), у 2 была диагностирована системная склеродермия
(ССД).
Бляшечная форма ОСД была выявлена у 15 детей, у 5
- линейная, из них у 3 поражение кожи и подкожных
тканей локализовались по ходу нервов на одной сторо-
не тела. У 12 детей с бляшечной формой ОСД вначале
участки поражения имели отечный, эритематозный ха-
рактер, в дальнейшем становились атрофичными, при-
чем у одной девочки возникла контрактура I пальца
правой стопы. Расположение участков поражения при
бляшечной форме ОСД было разнообразным, чаще на
бедрах, голенях, груди, у одного ребенка на правой руке.
Узлы уплотнения достигали 5-7 см в длину, были как оди-
ночными, так и множественными, в дальнейшем под-
вергаясь атрофии с образованием фиброзно-склероти-
ческих очагов. Одновременно у детей с бляшечной фор-
мой ОСД отмечались единичные или многочисленные
участки витилиго и гиперпигментации на коже без ат-
рофических изменений. У 3-х больных этой группы ОСД
началась с синюшных пятен на коже по типу кровопод-
тека. В течение последующих лет у этих детей сформи-
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ровались очаговые атрофические фиброзно-склероти-
ческие участки поражения кожи и подлежащих тканей.
У 2 мальчиков с линейной формой ОСД очаг пора-
жения находился на лбу, распространяясь на нос и веки
с формированием уродующего рубца. У 7 человек с ОСД
при ЭХОК был выявлен ПМК I - II ст.
У мальчика с ССД очаги поражения на коже могли
быть отнесены к бляшечной форме ОСД. Но, учитывая
его жалобу на дисфагию, при ФГДС были обнаружены
атрофия слизистой пищевода и желудка, расширение в
верхних третях пищевода, сужение в нижней, ЭХОК
выявила ПМК I - II ст. с уплотнением створок МК.
У девочки ССД началась с артрита коленных суста-
вов, множественных синюшных пятен на коже без атро-
фии. На 3-м году заболевания появились обширные уча-
стки атрофии на коже правой ноги, изменения со сто-
роны пищевода и желудка, жалобы на головную боль с
периодическим онемением правой руки. К 5-6 году от
начала заболевания сформировались выраженная атро-
фия кожи и подлежащих тканей правой ноги, правой
половины грудной клетки, правой руки, гемиатрофия
левой половины лица (синдром Парри-Ромберга). МРТ
головного мозга выявило очаги демиелинизации в суба-
кортикальных отделах левой теменной доли. МРТ спин-
ного мозга - локальные кисты на уровне Th10 - Th11.
Если у всех остальных больных склеродермией ана-
лизы крови, иммунограммы были не информативны, то
у нее при СОЭ - 21-25 мм/ч в крови определялись ЦИК
до 233 ед., Ср белок до 180, РФ - 1380 МЕ.
В имеющейся литературе мы нашли единичные дан-
ные о синдроме Парри-Ромберга при ССД как у детей,
так и у взрослых [3,4].
Таким образом, среди наших больных преобладала
ОСД, которой чаще болели девочки. Первым симпто-
мом склеродермии могут быть синюшные пятна на коже
по типу кровоподтека без классических фиброзно-скле-
ротических изменений вначале болезни, однако эти дети
нуждаются в наблюдении педиатра и профилактичес-
ком лечении. При ССД у детей поражение ЦНС может
проявляться синдромом Парри-Ромберга. В протокол
обследования детей с гемисклеродермией необходимо
обязательно ввести МРТ ЦНС.
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Введение. Геномное здоровье человека - фундамент
психического соматического и репродуктивного здоро-
вья. Здоровье программируется в период созревания
половых клеток на ранних этапах индивидуального раз-
вития. Состояние здоровья зависит как от характера
полученной от родителей генетической информации,
так и от условий внешней среды, в которой она реализу-
ется. Установлено также, что активность генов на про-
тяжении жизни человека зависит от взаимодействия с
другими генами, от внешней среды и от генетических
механизмов регуляции генной активности [1,2].
По мнению многих ученых, мир стоит на пороге рож-
дения молекулярной медицины - науки, которая зани-
мается диагностикой, лечением и профилактикой на-
следственных болезней на генном уровне, обеспечивая
индивидуальное лечение на основе правильно постав-
ленного диагноза, обнаружения молекулярной мишени
и индивидуального подбора для лечения нуклеиновых
кислот. Знания, полученные в процессе расшифровки
строения генома, убеждают в том, что без информации
о клинических особенностях болезней человека моле-
кулярная медицина не принесет ожидаемого результа-
та. Причинно-следственные взаимоотношения могут
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быть установлены только совместными усилиями кли-
нициста, генетика, биохимика, молекулярного генети-
ка и фармакогенетика [1-4].
Исследование генов восприимчивости к гестозу на
сегодняшний день основано на наиболее широко при-
нятых гипотезах его этиологии и патогенеза: неполной
инвазии трофобласта в спиральные артерии в ранние
сроки беременности и генерализованной дисфункции
эндотелиальных клеток [3].
Материал и методы. Существуют различные мне-
ния относительно механизма наследования предраспо-
ложенности к гестозу. Тем не менее, вопрос, чьи гены -
материнские, эмбриональные или их взаимодействие
предрасполагают к гестозу, остается до настоящего вре-
мени без ответа.
Многочисленные исследования подтверждают нали-
чие материнского наследования генов гестоза. Еще в 1873
г. Эллиот сообщил о безнадежной больной с эклампси-
ей, чья мать умерла от эклампсии во время 5-й беремен-
ности. Каждая из четырех дочерей от более ранних бе-
ременностей матери перенесла эклампсию, которая ока-
залась фатальной для троих [1].
Впоследствии имелось много сообщений о гестозе,
